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Структура вирусных триггеров фебрильных
приступов у детей раннего возраста
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В работе представлены результаты клинико-лабораторного наблюдения 121 ребенка в возрасте от 3 до 36 мес., госпитализи-
рованных в стационар с диагнозом «ОРВИ, судорожный синдром». Преобладали пациенты с отягощенным наследственным
анамнезом по развитию фебрильных приступов (ФП) (31,4 ± 4,2%). При проведении лабораторного обследования, наряду с
вирусами респираторной группы, отмечена высокая инфицированность герпесвирусами (51,2%), в частности вирусом герпеса
человека 6-го типа (ВГЧ-6) (38,7%). Расширение диагностического спектра обследования детей позволит установить роль ин-
фекционных триггеров в возникновении ФП и тем самым определит рациональную тактику ведения и диспансерного наблюде-
ния данной группы пациентов.
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The Structure of the Viral Triggers of Febrile Seizures in Children of Early Age
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The study presents the results of clinical and laboratory observations 121 children aged 3 to 36 months with the diagnosis «ARVI with convulsive syndrome». The
prevalence of patients with burdened hereditary anamnesis for the development of febrile seizures (FS) (31.4 ± 4.2%). During the laboratory examination along
with the respiratory viruses group noted the high herpes virus infection (51.2%), particularly human herpes virus 6 type (of 38.7%). The extension of the spectrum of
the diagnostic examination of children with FS will establish the role of infectious triggers in the occurrence of FS and thereby define rational tactics and dispensary
observation of this group of patients.
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В последние годы особое внимание педиат-
ров различных специальностей привлекает проблема
развития фебрильных приступов (ФП) у детей ранне-
го возраста. В настоящее время предпочтительней го-
ворить о «фебрильных приступах», а не «фебрильных
судорогах», поскольку в клинической картине данно-
го состояния могут наблюдаться не только судорож-
ные, но и бессудорожные пароксизмы [1]. Согласно
современному определению, ФП являются доброка-
чественным, возраст-зависимым, генетически детер-
минированным состоянием, при котором головной
мозг восприимчив к эпилептическим приступам, воз-
никающим в ответ на высокую температуру (не менее
38°С) у детей в возрасте от 3-х месяцев до 5 лет, с
возможной трансформацией в афебрильные присту-
пы и эпилепсию [1, 2]. При этом приступы судорог,
возникающие на фоне нейроинфекции, судороги с
наличием в клинической картине четких признаков
симптоматической эпилепсии, а также предшествую-
щие случаи афебрильных приступов, не позволяют
рассматривать данные в качестве ФП. Формально
ФП не являются эпилепсией, но могут быть причиной
ее развития и формирования стойкого интеллектуаль-
ного и неврологического дефицита [3, 4]. 
В целом ФП составляют 85% от всех судорожных
приступов у детей, средняя частота встречаемости
ФП в детской популяции составляет 2—5% [5]. Стоит
отметить, что частота встречаемости ФП в различных
странах мира неодинакова. В Европе и США частота
ФП среди детей ввозрасте до 5 лет составляет 2—5%,
в Японии — 7%, в Индии — 5,1—10,1%, на Мариин-
ских островах (о. Гуам) — 14% [5—7]. Несмотря на
высокую частоту встречаемости ФП среди детской
популяции, в Российской Федерации единого эпиде-
миологического исследования распространенности
ФП у детей в последние годы не проводилось. Эпиде-
миологические исследования, проводимые в Москве
в начале 80-х годов, показали, что у 4,4% детей про-
слеживалось наличие хотя бы одного фебрильного су-
дорожного эпизода в анамнезе. В 96% случаев ФП
наблюдались у детей первых 5 лет жизни, из них в
41,4% — среди детей в возрасте от 0 до 1 года. По
данным локальных исследований, проводимых в евро-
пейской части России, показатель встречаемости ФП
не отличается от среднеевропейских и составляет не
более 3% [7]. По данным И.В. Волкова и соавт.
(2003), в Новосибирской области развитие ФП
отмечено у 7,5% детей с дебютом в возрасте старше
3 лет, преимущественно у мальчиков. В Краснояр-
ском крае показатель распространенности ФП
варьирует от 75 до 112 случаев на 100 тыс. детского
населения [5, 7]. 
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Известно, что в 93% случаев первый эпизод ФП
отмечается у детей в возрасте 18—22 мес., соотно-
шение ФП у мальчиков и девочек составляет 1,4:1
[8]. По данным C. Kaputu Kalala Malu и соавт.
(2013), ФП составляют 1,4% в структуре всех слу-
чаев госпитализации детей в педиатрические стаци-
онары, при этом 31,3% пациентов имеют отягощен-
ный наследственный анамнез по эпилепсии и эпи-
лептическим синдромам. В 9% случаев ФП носят
фокальный характер, в 11,7% — являются повторны-
ми, а в 12,3% — имеют пролонгированный тип тече-
ния (более чем 10 мин) [5, 9] .
Отмечено, что в большинстве случаев дальнейший
прогноз развития детей с ФП в анамнезе благоприят-
ный, но в то же время возможен и недоброкачествен-
ный исход, когда ФП приобретают статусное и реци-
дивирующее течение, приводя к быстрому нараста-
нию неврологического и психического дефицита,
который, в свою очередь, может приводить к инвали-
дизации ребенка [10]. Трансформация ФП в эпилеп-
сию, как в идиопатические, так и в симптоматические
формы, составляет около 3% [11, 12]. 
На сегодняшний день нет четкого представления о
причинах возникновения ФП. В целом, принято счи-
тать, что ФП — мультифакторное заболевание, при
котором каждый фактор в отдельности не может спро-
воцировать развитие ФП, и лишь только их взаимо-
связь играет важную роль в патогенезе заболевания.
В качестве возможных причин развития ФП могут
рассматриваться сразу несколько взаимосвязанных
триггеров: генетическая предрасположенность, гипер-
термия, инфекционные агенты (рис. 1) [12, 13]. 
Генетическая предрасположенность в развитии
ФП является важным не модифицируемым фактором
риска, поскольку известно, что чем больше родствен-
ников страдали или страдают данным состоянием,
тем выше риск развития ФП у пробанда и сибсов
[14]. Показано, что положительный семейный анам-
нез развития ФП может быть обнаружен у 25—40%
пациентов [15, 16]. Особый интерес в развитии ФП
как генетически детерминированного состояния
представляет носительство мутации гена SCN1A,
кодирующего альфа1-субъединицу натриевых кана-
лов ЦНС или его однонуклеотидных полиморфизмов
(ОНП), особенно при семейных случаях заболева-
ния [17], а также носительство полиморфных ал-
лельных вариантов промотора гена IL-1B, кодирую-
щего провоспалительный цитокин — интерлейкин-1
бета (ИЛ-1) [17]. Ген IL-1В играет роль в реализа-
ции воспалительной реакции и развитии лихорадки
[18], а также является генетическим предиктором раз-
вития мезиального темпорального склероза и симпто-
матической височной медиобазальной эпилепсии
[19, 20]. Однако для реализации ФП как мультифак-
торного заболевания, носительство генов предраспо-
ложенности недостаточно, важна роль и внешне сре-
довых триггерных факторов, среди которых особое
внимание заслуживают респираторные вирусы (грипп
А, метаневмовирус и др.) и вирусы семейства Herpes-
viridae [21]. 
В работах последних лет подчеркивается все воз-
растающая роль герпесвирусов (ГВ) в этиологиче-
ской структуре заболеваний респираторного трак-
та, особенно у детей раннего возраста. Проведен-
ный Н.В. Скрипченко и соавт. (2012) анализ этиологи-
ческой структуры заболеваний, сопровождающихся
развитием ФП, свидетельствует, что наряду с вируса-
ми респираторной группы одним из ведущих агентов
развития ФП являются ГВ [22, 23]. По данным зару-
бежных авторов, в качестве триггера ФП в 20—40%
случаев выступает ВГЧ-6 [24]. Установлено, что 35%
впервые возникших ФП развиваются на фоне инфек-
ции, вызванной вирусом герпеса человека 6 типа
(ВГЧ-6 — HHV-6) [25]. При обследовании детей в воз-
расте от 1 мес. до 7 лет с ФП М.А Никольским и со-
авт. (2012) в 41% случаев также был выявлен ВГЧ-6
[26]. Японскими учеными были обследованы пациен-
ты с повторными ФП в анамнезе, у которых в 80%
случаев был выявлен ВГЧ-6 в спинномозговой жидкос-
ти по сравнению с 14% у больных с изолированными
ФП [27]. В настоящее время роль ВГЧ-6 как инфек-
ционного триггера ФП находится в стадии изучения,
но стоит отметить, что к неврологическим осложнени-
ям, обусловленным ВГЧ-6 относится симптоматиче-
ская медиобазальная височнодолевая эпилепсия
(МВЭ) у взрослых после ФП в раннем детском воз-
расте и после длительного латентного (светлого) про-
межутка [28]. В исследовании французских ученых
было показано, что у 2/3 пациентов с МВЭ опреде-
ляется хроническое латентное течение ВГЧ-6-инфек-
ции, развивается дисфункция астроглии и проэпилеп-
тогенное влияние на чувствительные нейроны в гиппо-
кампе [29]. Таким образом, изучение носительства
ВГЧ-6 как триггера развития ФП, а в последующем
эпилепсии, находится на острие научного дискусса. 
Помимо учета генетических и инфекционных пред-
икторов ФП, особенно в отягощенных по ФП семьях,
принято считать, что пусковыми факторами развития
ФП являются низкий порог судорожной готовности и
гипертермия (лихорадка). Предполагается, что уро-
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вень и скорость нарастания гипертермии являются ве-
дущими триггерами в механизме развития ФП. Нару-
шения большинства процессов в нервной клетке (ней-
роне) (синаптической передачи, проницаемости
клеточной мембраны, нарушение функции ионных ка-
налов и т.д.), и некоторые неврологические расстрой-
ства, включая и ФП, развиваются вследствие из-
менения температуры тела ребенка, чаще в результа-
те ее повышения (лихорадки) [12].
На сегодняшний день общепринятой классифика-
ции ФП нет, принято различать простые (типичные) и
сложные (атипичные) ФП. Простые ФП возникают в
75% случаев у детей без очаговой неврологической
симптоматики, в возрасте от 6 мес до 3 лет, чаще ге-
нерализованного характера с короткой продолжи-
тельностью и высоким процентом семейных случаев
[1, 5]. Простые ФП трансформируются в эпилепсию в
3% случаев и, чаще всего, в идиопатические формы.
К сложным ФП относятся повторные, продолжитель-
ные, в критическом состоянии приступ может длиться
более получаса с развитием эпилептического стату-
са. Развитие фебрильного эпилептического статуса
связывают с повышенным риском развития МВЭ в бо-
лее старшем возрасте [29, 30].
Принимая во внимание вышеизложенное, целью
нашего исследования явилось изучение роли вирус-
ных агентов как триггерных факторов развития ФП у
детей раннего возраста. 
Материалы и методы исследования
В исследование были включены дети, госпи-
тализированные в Красноярскую межрайонную дет-
скую клиническую больницу №1 (КГБУЗ КМДКБ №1,
г. Красноярск, главный врач — А.А. Колодина) с диаг-
нозом «ОРВИ, судорожный синдром», за период с
сентября 2013 г. по октябрь 2014 г. Проведение ис-
следования одобрено Этическим комитетом КрасГМУ
им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого (Протокол № 52/
2013 от 27.11.2013). Набор больных осуществлялся
согласно методам стратифицированной рандомиза-
ции с использованием критериев включения и исклю-
чения. Включение пациентов в настоящее исследова-
ние осуществлялось после подписания добровольного
информированного согласия законными представите-
лями ребенка (родителями или опекунами). Критерии
включения пациентов в исследование: дети с ФП на
фоне ОРВИ, мужского и женского пола, в возрасте от
3 мес. до 36 мес., любой национальности, жители
г. Красноярска, наблюдающиеся (прикрепленные) в
районных поликлиниках г. Красноярска. Критерии
исключения: дети младше 3 мес. и старше 36 мес.,
острая нейроинфекция, ранее диагностированная
эпилепсия и эпилептические синдромы, дети с врож-
денными пороками развития головного мозга и дет-
ским церебральным параличом. Также в исследова-
ние не были включены пациенты, проживающие вне г.
Красноярска, если законные представители не жела-
ли выполнять протокол исследования или диагности-
ческие процедуры в рамках настоящего исследова-
ния, или на момент его проведения принимали учас-
тие в других научных проектах.
Всего под наблюдением находился 121 ребенок в
возрасте от 3 до 36 мес., из них — мальчиков 71 чел.
(58,7 ± 4,5%), девочек — 20 чел. (41,3 ± 3,4%). За
всеми пациентами устанавливалось тщательное дина-
мическое наблюдение с проведением комплексного
клинико-анамнестического и лабораторного обследо-
вания, включающее в себя наряду с рутинными обще-
принятыми методиками — определение антигенов рес-
пираторных вирусов в носоглоточной слизи методом
иммунофлюоресценции (РИФ), антител класса IgM и
IgG к герпесвирусам (ВПГ 1,2 типа, ЦМВ, ВГЧ-6) в
сыворотке крови методом иммуноферментного ана-
лиза (ИФА), проведение детекции ДНК герпесвиру-
сов в крови, моче, носоглоточной слизи методом по-
лимеразной цепной реакции в режиме реального вре-
мени (ПЦР-РВ).
Статистическая обработка базы данных проводи-
лась согласно требованиям, предъявляемым к статисти-
ческому анализу биомедицинских данных параметриче-
скими методами, которая осуществлялась с использова-
нием пакета прикладных программ STATISTICA v. 7.0
(StatSoft, USA), SPSS 22.0. Описательная статистика
для качественных учетных признаков представлена в
виде абсолютных значений, процентных долей и их
стандартной ошибки.
 Результаты и их обсуждение
 Возрастная структура наблюдаемых боль-
ных распределилась следующим образом: дети от
3 мес. до 12 мес. составили 24,0 ± 3,9% (29 чел.), от
13 до 36 мес. — 76,0 ± 3,9% (92 чел.). Средний воз-
раст наблюдаемых пациентов составил 21,69 ±
± 10,32 мес.
Анализ клинической картины показал, что у всех
наблюдаемых больных имело место острое развитие
заболевания с появления интоксикационного синдро-
ма в виде ухудшения самочувствия, снижения аппети-
та, слабости, недомогания, в сочетании с умеренно
выраженными катаральными симптомами (катараль-
ный конъюнктивит, склерит, серозное отделяемое из
носовых ходов). Возникновение ФП во всех случаях
сопровождалось развитием лихорадки. У 76 детей
(62,8 ± 4,4%) имело место повышение температуры
до фебрильных цифр (38,5—39°С), у 39 детей (32,2 ±
± 4,2%) наблюдалась пиретическая лихорадка
(39,5—40,0°С) и только у 6 детей (5,0 ± 2,0%) ФП
развивался на фоне субфебрилитета (37,6—38°С).
В большинстве случаев ФП носили генерализованный
тонико-клонический характер (76 человек (62,8 ±
± 4,4%) с длительностью не более 3 минут (95%), фо-
кальные ФП отмечены у 5 больных (4,1 ± 1,8%).
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С учетом классификации простые ФП были зарегист-
рированы у 86 (71,1 ± 4,1%), сложные ФП — у 34
(28,1 ± 4,1%), фебрильный эпилептический статус у
1 ребенка (0,8 ± 0,8%). При изучении анамнеза на-
блюдаемых пациентов, нами установлено, что у 70 де-
тей ( 57,9 ± 4,5%) ФП развился впервые, однако у
51 ребенка (42,1 ± 4,5%) ранее уже был эпизод ФП
в анамнезе. У 38 (31,4 ± 4,2%) больных с ФП выявле-
на генетическая предрасположенность к их развитию:
у 35 человек (28,9 ± 4,1%) родственники первой сте-
пени родства (мать, отец) имели подобные состояния
в возрасте до трех лет; у 3 (2,5 ± 4,1%) отмечена отя-
гощенность семейного анамнеза по эпилепсии. Одна-
ко с учетом скудности наследственного анамнеза (по-
давляющее большинство родителей (119 (98,3 ±
± 1,2%) не могли уточнить данные семейного анамне-
за по ФП в родословной более второго поколения),
можно предположить, что генетический вклад в разви-
тие ФП у обследованных детей был гораздо выше.
В результате проведенного комплексного лабора-
торного обследования у 105 (86,8 ± 3,1%) больных
были установлены вирусные триггеры ФП и только у
16 (13,2 ± 3,1%) наблюдаемых пациентов маркеры
вирусной инфекции не были уточнены доступными ме-
тодами диагностики. Этиологическая структура ост-
рой респираторной вирусной инфекции (ОРВИ) у на-
блюдаемых детей с ФП была представлена: вирусом
гриппа А (H3N2) — 45 чел. (37,2 ± 4,4%), РС-ви-
русом 28 (23,1 ± 3,8%), аденовирусом 15 (12,4 ±
± 3,0%), вирусом парагриппа 2 типа — 17 (14 ±
± 3,2%). 
В то же время наряду с вирусами респираторной
группы у 62 (51,2 ± 4,5%) больных были обнаружены
маркеры одного (52,5%), двух (25,4%) и более
(6,8%) представителей ГВ. При исследовании крови
на обнаружение маркеров ГВИ методом ИФА антите-
ла IgG ЦМВ были выявлены у 26/62 (41,9%) боль-
ных. Показатель индекса авидности антител к ЦМВ
составил 83,2 ± 7,61%, что свидетельствовало о дли-
тельной персистенции возбудителя. Обострение
ЦМВ-инфекции было установлено у 3/26 (11,5%),
при этом индекс авидности (ИА) составил 81,1 ±
± 3,2%. Лишь у 1/26 (3,8%) человека были обнару-
жены низкокоавидные антитела, тем самым подтверж-
дая раннее инфицирование и острое течение ЦМВ-ин-
фекции. Среди всех обследованных ДНК ЦМВ в моче
обнаружена у 15/62 (24,2%) детей, при этом у 3/62
(4,8%) из них наряду с ДНК ЦМВ обнаружены антите-
ла IgM в сыворотке крови, что свидетельствовало об
остром течении ЦМВ-инфекции. У 24/62 (38,7%) на-
блюдаемых пациентов с ФП определены антитела
IgG к ВГЧ-6, при этом оптическая плотность (ОП) об-
разцов была высокой и составила 1,07 ± 0,38 (крити-
ческая ОП = 0,333). Полученные результаты сопоста-
вимы с данными зарубежных исследований, которые
свидетельствуют, что персистенция ВГЧ-6 может быть
триггером эпилептогенеза, поскольку максимальную
концентрацию вируса можно обнаружить в наиболее
эпилептогенных областях ЦНС — височной доле и
смежных с ней регионах головного мозга [28, 29].
ВГЧ-6 вызывает дисфункцию астроглии, что оказы-
вает эпилептогенное влияние на чувствительные ней-
роны в гиппокампе, приводя к склерозу его структур,
с последующим развитием МВЭ [30]. Отсюда следу-
ет, что дети с развитием ФП, инфицированные ВГЧ-6
типа, находятся в группе высокого риска по развитию
склероза гиппокампа, а, в последующем, и МВЭ, что
в свою очередь указывает на необходимость их тща-
тельного диспансерного наблюдения. 
Методом ИФА у 19/62 (30,6%) наблюдаемых
больных — носителей ГВ выявлены IgG ВПГ 1 и 2 ти-
пов в высоких титрах, при этом ИА антител к ВПГ 1 и
2 типов составил 87,25 ± 14,76%, что позволяет го-
ворить о длительной персистенции вируса в организ-
ме, но ДНК ВПГ 1 и 2 типа в образцах носоглоточной
слизи выявлена лишь у 2 (5,2%). В настоящее время
отсутствие ДНК ВПГ 1 и 2 типа в носоглоточной слизи
не может быть расценено как отсутствие вируса в ор-
ганизме. Так, исследования Е.П. Деконенко (2008)
демонстрируют развитие герпетического энцефалита
с манифестацией в виде рецидивирующих судорож-
ных приступов, при этом ДНК ВПГ 1 и 2 типа выделя-
лись только после проведения гистологического ис-
следования биоптата тканей головного мозга [31].
В работах С.В. Крыжановской и соавт. (2015) приве-
дены данные развития хронического герпетического
энцефалита, осложненного симптоматической эпи-
лепсией, также обусловленного персистенцией ВПГ 1
и 2 типа у лиц в возрасте от 18 до 47 лет [32]. Таким
образом, детей с ФП и наличием маркеров ВПГ 1 и 2
типа можно отнести к группе высокого риска по раз-
витию хронического герпетического энцефалита в бо-
лее старшем возрасте. Стоит отметить, что у 43 (35,5 ±
± 4,4%) больных с ФП одновременно определялись
маркеры ОРВИ + ГВ, что заслуживает особого внима-
ния в тактике ведения пациентов.
Таким образом, при обследовании детей с ФП на
фоне ОРВИ было установлено преобладание пациен-
тов с отягощенным наследственным анамнезом (31,4 ±
± 4,2%), в возрасте старше 12 мес. (76,1%), преиму-
щественно мальчиков (60,3%). Развитие приступов у
большинства больных наблюдалось при повышении
температуры тела до фебрильных цифр (62,8%), ФП
чаще носили генерализованный характер (95,9%), с
длительностью не более 3 минут (95%). 
Результаты проведенного лабораторного обследо-
вания детей с развитием ФП показали высокий удель-
ный вес их развития на фоне микст инфекции
ОРВИ+ГВ (35,5%). Отмечена высокая инфицирован-
ность больных ГВ (51,2%), причем у 38,7% наблюдае-
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мых пациентов определялись антитела IgG к ВГЧ-6 с
высокой ОП. 
Заключение
 Результаты проведенного исследования ука-
зывают на необходимость расширения диагностиче-
ского спектра обследования пациентов с ФП, что в
свою очередь позволит установить роль инфекцион-
ных триггеров в возникновении ФП, определит опти-
мальный выбор этиотропной терапии, рациональную
тактику ведения и диспансерного наблюдения данной
группы больных. Дети с ФП, являющиеся носителями
ГВ, особенно ВГЧ-6, нуждаются в пристальном дина-
мическом наблюдении педиатров, детских инфекци-
онистов, неврологов с целью снижения риска разви-
тия эпилепсии в дальнейшем.
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Поражения нервной системы, 
вызванные вирусом Варицелла-Зостер, 
у детей 
И. Х. БЕЛЯЛЕТДИНОВА1, E. Ю. МАЛИННИКОВА2, И. В. МИТРОФАНОВА3, М. И. ПРЫТКОВА3
ФБГНУ Институт полиомиелита и вирусных энцефалитов имени М.П. Чумакова1, 
ГБОУДПО Российская медицинская академия последипломного образования МЗ РФ2, 
ГБУЗ Инфекционная клиническая больница №1 ДЗМ3, РФ, Москва
Цель: описать спектр неврологических осложнений у детей на фоне инфекции, вызванной вирусом Варицелла-Зостер (ВВЗ).
В исследование были включены дети в возрасте от 0—16 лет (n = 84), которые переносили экзантемную форму ветряной оспы
не более чем за 21 день до появления неврологических симптомов (n = 82) или которым был диагностирован опоясывающий
герпес (n = 2). Результаты: клинические синдромы включали в себя: острую мозжечковую атаксию (n = 37), менингоэнцефалит
(n = 35), менингит (n = 7), полирадикулонейропатию (n = 4), острый диссеминированный энцефаломиелит (ОДЭМ) (n = 1),
ишемический инсульт (n = 1). Период от начала ветряной оспы до появления неврологических симптомов составил в среднем
6 дней (min — 5, max — 8). Летальные случаи отсутствовали. Показано, что самой распространенной формой неврологиче-
ских осложнений является острая мозжечковая атаксия.
Ключевые слова: вирус Варицелла-Зостер (ВВЗ), энцефалит, неврологические осложнения
The Lesions of the Nervous System Caused by the Varicella-Zoster Virus in Children
I. H. Belyaletdinova1, Yu. E. Malinnikova2, I. V. Mitrofanova3, M. I. Prytkova3
Institute of Poliomyelitis and Viral Encephalitis named M.P. Chumakov1, 
Russian Medical Academy of Postgraduate Education of the Russian Federation Ministry of Health2, 
Infectious Clinical Hospital №1 3, Moscow, Russian Federation
To describe the spectrum of neurological complications in children with varicella and against the background of herpes zoster. The study included children at the
age of 0—16 years (n = 84), who recovered from exanthematous form of the disease not longer than 21 day before the appearance of neurological symptoms
(n = 82) or presented with herpes zoster (n = 2). Results: Clinical syndromes included acute cerebellar ataxia (n = 37), meningoencephalitis (n = 34), meningitis
